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RESUMO 
 
 
Objetivo: Avaliar a associação entre o consumo de macro e micronutrientes, 
composição corporal e a densidade mineral óssea (DMO) em indivíduos portadores 
de diabetes tipo 1 (DM1) e 2 (DM2). Material e Método: Foi realizado um estudo 
transversal, com 55 indivíduos com diabetes, atendidos pelos ambulatórios de 
endocrinologia e de Nefropatia diabética do Hospital das Clínicas da Universidade 
Federal de Goiás (HC/UFG). Os indivíduos foram divididos em quartis para a DMO e 
diferenças quanto aos dados antropométricos, ingestão alimentar, composição 
corporal e biomarcadores da massa óssea foram avaliadas. Foi realizada também 
uma análise de correlação linear e, em seguida, aplicado um modelo de regressão 
linear múltipla para avaliar associações entre os dados de ingestão dietética e 
densitometria óssea. Resultados: Dos 55 indivíduos selecionados para o estudo, 39 
eram mulheres e 16 homens. A idade média foi de 49,4 anos, com 52,73% 
portadores de DM1 e 47,28% de DM2. Não foram observadas diferenças na DMO e 
no conteúdo mineral ósseo entre os pacientes com DM 1 e DM2. Desta forma, tanto 
os indivíduos com DM1 quanto os com DM2 foram divididos em quartis de acordo 
com a densidade mineral óssea. Os indivíduos pertencentes ao quartil 4 
apresentaram maior peso, massa magra e CC comparados aos do Q1. Apenas a 
Vitamina K apresentou associação com a DMO, com uma maior ingestão dessa 
vitamina entre os indivíduos do Q2 e 3. Foi observada uma correlação positiva 
significativa entre indicadores de saúde óssea e idade, peso, ingestão de cálcio, 
potássio, vitamina A e ácido linolênico. No entanto, ao se realizar a análise de 
regressão linear múltipla, apenas o cálcio apresentou contribuição individual no 
modelo estatístico, indicando que a ingestão de 1mg de cálcio é capaz de aumentar 
0.001 cm³ do conteúdo mineral ósseo do colo femoral (p= 0.018). Conclusão: 
Portanto, observou-se uma fraca associação entre a ingestão alimentar e a DMO, 
com associação positiva apenas para vitamina K e cálcio. Observou-se também uma 
relação entre DMO, massa magra e circunferência da cintura.  
 
PALAVRAS-CHAVE: Ingestão alimentar; osso; diabetes 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A Diabetes Mellitus (DM) é uma doença multissistêmica, de origem 

metabólica, que tem como principal característica a hiperglicemia sérica. É 

caracterizada pela secreção insuficiente de insulina pelas células β do pâncreas e/ou 

respostas teciduais diminuídas nas vias de ação deste hormônio (SBD, 2014).  

É estimado que, em 2040, a prevalência de indivíduos com diabetes pode ser 

de aproximadamente 642 milhões de pessoas (IDF, 2015). No Brasil, a prevalência 

encontra-se acima da média mundial, sendo considerado o quarto país do mundo 

em número de pessoas com diabetes, com cerca de 14.250 milhões de portadores 

da doença (IDF, 2015; SBD, 2016). Estima-se também, que a Diabetes Mellitus tipo 

1 (DM1) atinge apenas 5 a 10% dos diabéticos, ao passo que o Diabetes Mellitus 

tipo 2 (DM2) cerca de 90% (SBD, 2016). 

Os indivíduos com DM podem desenvolver complicações associadas ao DM 

são as doenças osteometabólicas (OEI et al., 2015), incluindo a artropatia de 

Charcot, o pé diabético e a osteoporose. Visto que, apresentam risco aumentado de 

fraturas por possuírem menor densidade mineral óssea (DMO) ou qualidade da 

massa óssea reduzida devido às alterações endócrinas decorrentes da doença (OEI 

et al., 2013). 

Alguns nutrientes têm se destacado pela sua capacidade de modular o 

metabolismo ósseo e o controle glicêmico reduzindo, assim, o risco de osteoporose. 

Entre eles destacam-se alguns tipos de carboidratos e gorduras, cálcio, vitamina D, 

fósforo, selênio, magnésio e zinco (BOTORLIN et al., 2015; BRAGA et al. 2015; 

CÂNDIDO; BRESSON, 2014; MITRI et al., 2011). 

Considerando que a ingestão adequada desses nutrientes, bem como o 

controle glicêmico, é fundamental para o processo de remodelação óssea contínua, 

o objetivo desse estudo foi avaliar a associação entre a ingestão de macro e 

micronutrientes, controle glicêmico e a DMO em pacientes com diabetes tipo 1 e 2. 

 

  



9 

 

2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 DIABETES MELLITUS  

 

2.1.1 Definição 

 A DM é uma doença crônica constituída por um grupo de diferentes distúrbios 

metabólicos, na qual o organismo não produz insulina ou não consegue utiliza-la 

corretamente (SBD, 2016). A falta ou ineficiência desse hormônio pode gerar 

hiperglicemia, que quando prolongada e constante, acarreta danos a vários tecidos 

do corpo, levando a uma série de complicações associadas ao DM (IDF, 2015). 

 

2.1.2 Diagnóstico 

A DM possui seu diagnóstico pautado nos seguintes critérios: sintomas de 

polifagia, poliúria, polidipsia e perda ponderal de peso associados à glicemia casual 

igual ou maior que 200 mg/dL; glicemia de jejum ≥ 126mg/dl e teste de tolerância 

oral a glicose (TOTG) com valor igual ou maior que 200 mg/dL (11,1 mmol/L) (SBD, 

2016). O diagnóstico deve ser confirmado após a repetição destes testes em dias 

diferentes da primeira dosagem (SBD, 2016). 

Também é recomendado a utilização da hemoglobina glicada (HbA1c) no 

diagnóstico da DM, que avalia o grau de variação da glicemia durante três meses, 

com diagnóstico positivo quando a HbA1c for maior ou igual a 6,5% (SBD, 2016; 

ADA, 2015). Outro parâmetro diagnóstico é a cetoacidose, caracterizada por 

glicemia >250 mg/dl, pH arterial ≤ 7,3, bicarbonato sérico ≤ 15 mEq/l e graus 

variáveis de cetonemia (SBD, 2016; ADA, 2015). 

 

2.1.3 Classificação 

A DM pode ser classificada em: tipo um (DM1); tipo dois (DM2); gestacional; 

monogênico e secundário a outras patologias (ADA, 2015). A DM1 é caracterizada 

pela deficiência na secreção de insulina, frequentemente ocasionada pela destruição 

autoimune das células β. No momento em que há a manifestação dos sintomas, as 

células secretoras de insulina já estão reduzidas ou ausentes, ocasionando um 

estado de hiperglicemia e cetoacidose (SBD, 2016).  
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O processo de destruição das células beta pancreáticas, denominado insulite, 

se dá pela complexa interação de três mecanismos: a autoimunidade, os fatores 

genéticos e os fatores ambientais (ILONEN et al., 2017). Segundo a Associação 

Americana de Diabetes (ADA) este tipo da doença é marcado pela presença de um 

ou mais marcadores autoimunes, sendo eles: anticorpos de ilhotas pancreáticas 

para insulina e para transportadores de zinco, tirosina fosfatase IA-2 e IA-2b (ADA, 

2015). 

Já entre os pacientes com DM2, não se observa essa destruição autoimune 

das células β pancreáticas. Mas, em contrapartida, esses indivíduos apresentam 

resistência à ação da insulina e com a evolução da doença apresentam também 

deficiência na secreção deste hormônio. Frequentemente, os pacientes são adultos 

e apresentam obesidade e/ou maior grau de gordura androide, fatores estes, 

fortemente relacionados à resistência a insulina (ADA, 2015; CASAGRANDE; 

COWIE; FRADKIN, 2017) 

 

2.1.4 Epidemiologia da Diabetes Mellitus e suas complicações 

No Brasil, a prevalência de diabetes encontra-se acima da média mundial, 

sendo considerado o quarto país do mundo em número de pessoas com diabetes 

(IDF, 2015). Estima-se que, em 2040, a doença atinja aproximadamente 642 milhões 

de pessoas (IDF, 2015; SBD, 2016). 

Simultaneamente ao crescimento da prevalência da DM, é observado também 

o aumento das comorbidades associadas a essa patologia, como as doenças 

ósseas, especialmente a osteoporose e a osteopenia. O risco aumentado de fraturas 

no paciente com DM ocorre em consequência da hiperglicemia crônica, que 

ocasiona a deterioração da microarquitetura óssea, levando a diminuição da DMO 

(ARANTES; SILVA; LAZARETTI-CASTRO, 2010). 

Estima-se que no mundo, cerca de 200 milhões de pessoas possuem 

osteoporose, destes, 37,5% estão na Europa, Estados Unidos e Japão e 5% no 

Brasil. Isso significa que 24 milhões de pessoas terão fraturas a cada ano, dos quais 

200 mil morrerão como consequência direta de suas fraturas (MARINHO et al., 

2014). É previsto que a quantidade de fraturas de quadril decorrente da 

osteoporose, que atualmente é de 121.700 fraturas anuais, possa alcançar 140 mil 

fraturas de quadril por ano até 2020 (COSTA et al., 2016). 
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Janghorbani et al. (2006) acompanharam durante 22 anos (1980 a 2002) 

109.983 mil mulheres com idades entre 34 e 59 anos, divididas em três grupos: Sem 

DM, DM1 e DM2. Nesse período, os autores observaram que as portadoras de DM1 

obtiveram um risco 6,4 vezes maior de fraturas quando comparadas as não 

diabéticas. Enquanto que as pacientes com DM2 apresentaram risco 3,1 vezes 

maior de fraturas, quando comparado ao grupo sem DM. 

Diante desse contexto, é de fundamental importância a criação de novas 

estratégias que visem não somente o controle da glicemia e redução da prevalência 

do diabetes, mas também da suas comorbidades associadas, com ênfase para os 

distúrbios ósseos causados pela DM. 

 

2.2 DIABETES MELLITUS E DENSIDADE MINERAL ÓSSEA 

 

Vários estudos correlacionam a hiperglicemia frequente em indivíduos com 

DM 1 e 2 com maior risco de fraturas (OEI et al.,2015; OEI et al., 2013), uma vez 

que a hiperglicemia pode favorecer o acúmulo de produtos finais de glicação 

avançada (AGEs), os quais ativam as células de reabsorção óssea (OEI et al., 

2015), e contribuem para a fragilidade óssea (SUNDARARAGHAVAN et al., 2017). 

A redução da massa óssea na DM também pode ser decorrente da ação 

reduzida ou ausência da insulina. A insulina é capaz de interagir com o receptor de 

IGF-1 presente nos osteoblastos, devido à semelhança estrutural, estimulando a 

osteogênese (SUNDARARAGHAVAN et al., 2017). No entanto, considerando que 

este hormônio possui sua função prejudicada em ambos os tipos de DM, ocorre o 

favorecimento da desmineralização óssea e, consequentemente, o 

comprometimento da saúde óssea (LIU et al., 2015).  

 Outro hormônio com elevadas concentrações na DM e que possui relação 

com a DMO é a leptina, que parece favorecer a reabsorção óssea, por meio da 

ativação de osteoclastos (LESLIE et al., 2014). A adiponectina, por sua vez em 

situação de inflamação crônica como se observa em ambos os tipos de DM, pode 

agir indiretamente sobre a formação de osteoclastos, por meio da estimulação de 

RANKL e do bloqueio da conversão de osteoprotegerina em osteoblastos 

(TARANTINO; SAVASTANO; COLAO, 2010).  
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Diante disso, percebe-se que o acompanhamento do paciente com diabetes 

deve incluir não somente o controle glicêmico, mas também a avaliação da 

densidade mineral óssea e dos fatores envolvidos na gênese dos distúrbios ósseos. 

Considerando que o esqueleto sofre um processo de remodelação contínua, uma 

provisão adequada de nutrientes é fundamental para esse processo, que pode estar 

ainda mais prejudicado no portador de DM, especialmente pelo controle glicêmico 

inadequado. 

 

2.3 NUTRIENTES, DIABETES MELLITUS E DISTÚRIOS ÓSSEOS 

 

2.3.1 Macronutrientes, diabetes mellitus e doenças osteometabólicas 

Os macronutrientes são os principais componentes da dieta e fontes de 

energia para o corpo, podendo ou não ser usados inter-relacionados (LI et al., 2017). 

Este grupo de nutrientes é constituído pelos carboidratos, proteínas e gorduras. 

Carbonos hidratados ou carboidratos são substratos primordiais para o 

metabolismo energético. Além disso, podem afetar a saciedade, glicemia, 

insulinemia e o metabolismo lipídico (SARDÁ; GIUNTINI, 2013). A DM resulta em 

uma alteração do metabolismo de carboidratos, gerando a elevação da glicemia 

(DYSON, 2015). 

Estudos demonstram que dietas com baixo teor de carboidratos tem se 

mostrado eficiente a curto prazo para o controle glicêmico e perda de peso, mas 

esses resultados não são sustentados por longos períodos (DYSON, 2015; 

EMADIAN et al., 2015; WHEELER et al., 2012). Alguns autores sugerem ainda, que 

este tipo de dieta pode contribuir para um estado de elevada acidose metabólica, 

decorrente do aumento de corpos cetônicos no sangue. Além disso, quando 

associada a um maior consumo de proteína, podem afetar negativamente a 

qualidade óssea, promovendo a reabsorção de cálcio nos ossos, uma vez que o 

ácido sulfúrico presente em aminoácidos com enxofre estimula a hipercalciúria 

(DYSON, 2015; MAALOUF et al., 2011). 

Brinkworth et al. (2016) compararam, durante um ano, o impacto de diferentes 

tipos de dieta sobre a saúde óssea: dieta com restrição de energia e baixo teor de 

carboidratos, dieta com elevada concentração de carboidratos e baixo teor de 

gordura e dieta tradicional em adultos com obesidade resistência a insulina. 
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Entretanto, os autores não observaram diferenças significativas na DMO e na perda 

de peso entre os grupos avaliados. 

Além da concentração de carboidratos presentes na dieta, a qualidade desse 

carboidrato também deve ser considerada para se obter o controle adequado da 

glicemia. Os alimentos com carboidrato que são digeridos, absorvidos e 

metabolizados rapidamente são considerados alimentos de alto índice glicêmico (IG 

≥ 70 na escala de glicose), enquanto aqueles que são digeridos, absorvidos e 

metabolizados lentamente são considerados alimentos de baixo índice glicêmico (IG 

≤ 55 na escala de glicose). Estes por sua vez apresentam uma resposta mais 

adequada do ponto de vista fisiológico (AUGUSTIN et al., 2015).  

Estudos prospectivos de coorte e ensaios clínicos randomizados sugerem que 

dietas ricas em carboidratos refinados com um alto índice glicêmico podem elevar o 

risco de DM2 (AUGUSTIN et al., 2015; MAKI; PHILLIPS, 2015; BHUPATHIRAJU, et 

al., 2014; LEY et al., 2014). Já a ingestão de carboidratos com baixo índice glicêmico 

e fibras alimentares apresentou uma ação protetora em relação ao desenvolvimento 

de DM (BREEN et al., 2014; EVERT; BOUCHER, 2014) e menor descontrole 

glicêmico, principalmente no período pós-prandial (AUGUSTIN et al., 2015; SILVA et 

al., 2015; WHEELER et al., 2012). 

As fibras alimentares são encontradas em frutas e vegetais, sementes, nozes 

e cereais integrais. São constituídas por carboidratos resistentes a ação de enzimas 

endógenas no intestino delgado, servindo de substratos para a fermentação 

bacteriana no intestino grosso (MAKI; PHILLIPS, 2015). Elas podem estimular 

seletivamente o crescimento e/ou a atividade de determinadas bactérias, 

principalmente bifidobactérias e lactobacilos e melhorar o equilíbrio da microbiota 

(SLAVIN, 2013). Os principais tipos de fibras que apresentam esse tipo de atividade 

são a inulina, fruto-oligossacarídeos, galacto-oligossacarídeos, bem como a 

lactulose, amido resistente e polissacarídeos complexos (SLAVIN, 2013). 

Embora a função das fibras no controle glicêmico esteja bem estabelecida 

(CHUN-JUN et al., 2015) a relação entre densidade óssea e o consumo de fibras 

alimentares permanece inconclusiva (SCHOLZ-AHRENS et al., 2016). Estudos em 

animais e humanos têm associado o consumo de fibras alimentares com o aumento 

da absorção de minerais e oligoelementos, como cálcio e magnésio, importantes no 

processo de mineralização óssea, propiciando um aumento na densidade óssea 



14 

 

(SCHOLZ-AHRENS et al., 2016). Em contrapartida, Albarracín et al. (2016) em um 

experimento com trinta e dois ratos Wistar machos avaliaram a influência de dietas 

com grãos integrais na absorção de cálcio e parâmetros ósseos e não encontraram 

diferenças significativas na absorção de cálcio ou DMO entre os grupos avaliados. 

Outro macronutriente que exerce influência sobre o controle glicêmico e o 

metabolismo ósseo é a proteína. Proteínas são polímeros complexos, caracterizados 

pela presença de nitrogênio em sua estrutura química. Apresentam cadeias de 

tamanho e configuração variadas formadas pela ligação de vinte aminoácidos 

diferentes, o que justifica a diversidade de moléculas proteicas presentes no 

organismo e suas variadas funções nas vias metabólicas (ROGÉRIO; CASTRO; 

TIRAPEGUI, 2013). 

Para indivíduos com DM sem doença renal, dietas hiperproteicas (30% de 

calorias) parecem melhorar a glicemia pós-prandial (WHEELER et al., 2012). Já para 

pacientes com nefropatia diabética e micro ou macroalbuminúria, que adotaram uma 

dieta hipoproteica não se observou mudanças nesse parâmetro (PATERSON et al., 

2015). 

Os efeitos de uma dieta rica em proteínas sobre a DMO permanecem 

controversos. Em alguns estudos, há a associação positiva entre a ingestão correta 

de proteínas e a preservação ou melhora da DMO (DARLING et al., 2009). No 

entanto, Zhu et al. (2011) em um estudo randomizado, duplo-cego e placebo 

controlado com a suplementação de proteína do soro de leite em mulheres na pós-

menopausa não encontraram diferenças significativas na DMO, força e excreção 

urinária de cálcio entre os grupos.  

Os lipídios, também chamados de gordura são uma classe de compostos 

insolúveis em água e solúveis em solventes orgânicos, com uma alta variabilidade 

no tamanho de suas cadeias e polaridade. Desempenham diversas funções 

importantes no organismo, como por exemplo, produção de energia, componente 

estrutural e síntese de hormônios (MELO; SILVA; MANCINI FILHO, 2013). Quanto a 

ingestão desse macronutriente, a sua qualidade parece ser mais importante do que 

a quantidade para o controle glicêmico (EVERT et al., 2013; WHEELER et al., 2012). 

Estudos importantes mostram que dietas ricas em ácidos graxos 

monoinsaturados (MUFA) são associadas ao melhor controle glicêmico e a melhora 

nos fatores de risco para complicações diabéticas (SCHWINGSHACKL; STRASSER; 
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HOFFMANN, 2011; ELHAYANY et al., 2010), entre elas as doenças 

osteometabólicas (KAJARABILE et al., 2013; APPLETON et al., 2011). 

Estudos apontam ainda que o ômega 3, ácido graxo poliinsaturado (PUFA) 

pode inibir a produção de citocinas inflamatórias, tais como IL-1, IL-6, e TNF- α, que 

além de estarem envolvidas no desenvolvimento da resistência à insulina, podem 

desencadear um estímulo para a reabsorção óssea pelos osteoclastos 

(KAJARABILE et al., 2013; APPLETON et al., 2011). Com a supressão da produção 

destas citocinas pode haver inibição da reabsorção e, consequentemente, a 

prevenção da perda óssea (KAJARABILE et al., 2013; APPLETON et al., 2011). 

Entretanto, ainda não há um consenso cientifico sobre a atuação deste nutriente 

sobre o metabolismo ósseo, devido à escassa quantidade de estudos sobre o tema 

e os resultados ainda serem controversos (KAJARABILE et al., 2013; APPLETON et 

al., 2011).  

As evidências sobre o efeito do ômega-6, outro tipo de PUFAs, em portadores 

de diabetes é limitada. Também existe controvérsias sobre a melhor proporção de 

ômega-6 e ômega-3 para estes indivíduos (EVERT; BOUCHER, 2014; EVERT et al., 

2013; WHEELER et al., 2012). Contudo é recomendado a substituição de gorduras 

trans e saturadas por PUFAs e MUFAs (EVERT et al., 2013; WHEELER et al., 2012; 

SCHWINGSHACKL; STRASSER; HOFFMANN, 2011). 

Diante disso, a distribuição de macronutrientes deve ser baseada na 

avaliação individualizada dos padrões alimentares, preferências e objetivos 

metabólicos do paciente, presando sempre o controle glicêmico, a fim de evitar e ou 

tratar as complicações diabéticas, como as doenças ósseas. Aliado a estes também 

estão os micronutrientes, que participam como co-fatores de diversas vias do 

metabolismo de carboidratos, proteínas e lipídios, exercendo, assim, influência sobre 

o controle da glicemia e do metabolismo ósseo. 

 

2.3.2 Micronutrientes, diabetes mellitus e doenças osteometabólicas 

Nos últimos anos, diversos estudos em animais e humanos apontam 

alterações no metabolismo e biodisponibilidade de micronutrientes na presença da 

diabetes (VALDEZ, et al., 2015; ZATALIA; SANUSI, 2013). Dentre os micronutrientes 

que possuem ação sobre o controle glicêmico e, consequentemente, sobre as 

complicações da diabetes, em especial, as doenças osteometabólicas, destacam-se 
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o selênio (OGAWA; BERRY; SEALE, 2016), o zinco (BOTORLIN et al., 2015), o 

magnésio (OKYAY et al., 2013), o cálcio (CÂNDIDO; BRESSON, 2014), a vitamina D 

(MITRI, 2011), o fósforo (TAKEDA et al., 2014) e as vitaminas antioxidantes (BRAGA 

et al. 2015). 

O selênio é um oligoelemento essencial para a saúde humana. É a base das 

selenoproteínas, um grupo de enzimas extremamente importantes para o 

organismo. A maioria possui função enzimática redutora via selenocisteína, o que 

promove atividades catalíticas ou antioxidantes (CHEHADE; SHEIKHALI; 

MOORADIAN, 2009). Funciona como um co-fator da família da glutationa 

peroxidase dependentes de selénio (GPx), que transformam o peróxido de 

hidrogênio em produtos inofensivos para o organismo (WANG et al., 2016).  

Apesar de ser um poderoso antioxidante e proteger as células β pancreáticas 

do estresse oxidativo, o papel do selênio na patogênese da DM é ainda controverso 

(WANG et al., 2016). Estudos atuais que examinaram a relação entre os níveis 

séricos de selênio e a prevalência de diabetes mostram que a alta concentração de 

selênio no sangue foi associada positivamente com a prevalência de DM2 (WANG et 

al., 2016; STEINBRENNER et al., 2011). Além disso, a suplementação de selênio 

não foi capaz de prevenir ou retardar a progressão da doença, e ao contrário do 

esperado aumentou o risco para a doença, por interferir na via de sinalização da 

insulina (OGAWA; BERRY; SEALE, 2016; WANG et al., 2016; STEINBRENNER et 

al., 2011). Também há indícios que o selênio afeta significativamente a expressão 

de IGF-IR, contribuindo para a proliferação e regulação da apoptose de osteoblastos 

(REN et al., 2016). 

O zinco é um mineral com vasta versatilidade físico-química, por isso 

apresenta diversas funções no organismo, como atuação no metabolismo de 

macronutrientes, ácidos nucléicos e de tolerância a glicose (OEI et al., 2013). É 

essencial também para a síntese de colágeno e para a mineralização óssea, 

atuando como co-fator para a fosfatase alcalina, enzima crucial para o metabolismo 

e formação do osso (SIDDAPUR; PATIL; BORDE, 2015). Pacientes com diabetes 

não controlado usualmente perdem este nutriente na urina, levando a um quadro de 

deficiência (RUZ et al., 2016). 

Estudos demonstram a participação de proteínas dedos de zinco na 

expressão gênica da insulina (YANG et al., 2009). Ao aumentar a expressão gênica 
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da insulina, o zinco contribui também para a manutenção da arquitetura óssea, uma 

vez que a insulina aumenta a atividade dos osteoblastos (OEI et al., 2013). Botorlin 

et al. (2015) avaliaram os efeitos da suplementação de zinco durante 90 dias em 

Ratos Wistar machos com DM1 com perda óssea induzida pela diabetes. Os ratos 

foram distribuídos em três grupos: controle, DM1 com placebo e DM1 com 

suplementação de zinco. Os resultados demonstraram um efeito positivo da 

suplementação de zinco sobre a manutenção da arquitetura óssea e parâmetros 

biomecânicos. 

Além disso, alguns estudos têm relacionado a baixa concentração sanguínea 

de zinco e magnésio em mulheres pós menopausa com o desenvolvimento da 

osteoporose (RAZMANDEH et al., 2014; OKYAY et al., 2013). O magnésio é um co-

fator essencial para mais de 300 enzimas. Também é associado a distúrbios ósseos 

e alterações no metabolismo da glicose. Sua baixa ingestão tem sido associada a 

DM2, à síndrome metabólica, à elevação da proteína C-reativa, à hipertensão, à 

doença vascular aterosclerótica, à morte cardíaca súbita, à osteoporose, entre 

outras comorbidades (ROSANOF; CONNIE; REDE, 2012). Parece ser importante 

também para a atividade das células ósseas, favorecendo a formação dos 

osteoblastos e a sua deficiência faz com haja a inibição do crescimento destas 

células em ensaios in vitro (HUANG; CHENG; WU, 2015). 

Estudos também têm associado a baixa ingestão de cálcio e magnésio ao 

maior risco de desenvolvimento osteoporose em pacientes com DM (HUANG; 

CHENG; WU, 2015). O cálcio constitui outro micronutriente com importante 

participação no metabolismo ósseo juntamente com a vitamina D e o fósforo (BETO, 

2015). A vitamina D aumenta a absorção intestinal de cálcio e fósforo, regula a 

atividade de osteoblastos e osteoclastos e combate a hipersecreção de PTH, 

promovendo a formação óssea e prevenção/tratamento da osteoporose e outras 

desordens ósseas (CÂNDIDO; BRESSON, 2014). O cálcio também possui atuação 

na secreção e na sensibilidade a insulina. Para que ocorra a liberação da insulina é 

necessário um aumento no influxo de cálcio que gerará uma despolarização da 

célula e, consequentemente, a liberação das vesículas contendo o hormônio (OH et 

al., 2016). 

Além do cálcio, estudos evidenciam também que a insuficiência de vitamina D 

é um fator de risco independente tanto para os indivíduos com DM1, quanto para os 



18 

 

DM2 (MAGER et al., 2016; TUOMAINEN et al., 2015; MITRI et al., 2011). Estudos 

em modelos humanos e animais têm mostrado que a deficiência de vitamina D pode 

prejudicar a síntese e a secreção de insulina, visto que os receptores para a forma 

ativa da mesma (1alfa, 25-diihidroxivitaminaD3) têm sido identificados tanto nas 

células betas pancreáticas, como em células do sistema imune, demonstrando sua 

importância em ambos os tipos de DM (MAGER et al., 2016; MITRI et al., 2011). 

Outro micronutriente importante para a saúde óssea é o fósforo (TAKEDA et 

al., 2014), uma vez que está envolvido no metabolismo energético e na 

mineralização óssea. No entanto, seu consumo excessivo ou um desequilíbrio entre 

fósforo e cálcio pode ocasionar efeitos deletérios ao osso (BONJUR, 2011), com 

apoptose de osteoblastos, aumento de PTH e redução da DMO (TAKEDA et al., 

2014). 

Em relação às vitaminas antioxidantes, as vitaminas A, C e E encontram-se 

diminuídas no DM, provavelmente pelo aumento do estresse oxidativo provocado 

por alterações no metabolismo da glicose (ZHAO et al., 2016; DEMIR; ULAS; 

TUTOGLU, 2014; NOTSU; YAMAGUCHI, 2009; ZATALIA; SANUSI, 2013). São 

relatadas diminuição também nos níveis das vitaminas do complexo B, entretanto, 

os fatores responsáveis por essa alteração permanecem desconhecidos (VALDEZ, 

2015). Garriballa et al. (2013) demonstraram que a suplementação de vitaminas 

antioxidantes e vitaminas do complexo B em pacientes com DM2 melhorou a 

imunidade, aumentou significativamente os níveis plasmáticos de vitamina E e 

reduziu a homocisteína.   

Entretanto, a suplementação de vitaminas e minerais para o indivíduo 

diabético permanece ainda inconclusiva e são necessários mais estudos para 

esclarecer seus papeis na prevenção da doença e de suas complicações 

(YAMAGUCHI et al., 2009; ZATALIA; SANUSI, 2013). 

Ainda existem muitas lacunas e dados controversos a respeito da ação dos 

nutrientes no controle glicêmico e metabolismo ósseo. Desta forma, novos estudos 

se fazem necessários para a compreensão do impacto da ingestão de macro e 

micronutrientes sobre controle da DM e suas complicações em indivíduos DM1 e 

DM2. Portanto, a hipótese desse estudo é que existe relação entre a ingestão de 

macro e micronutrientes e saúde óssea em indivíduos com DM.

http://www.hindawi.com/29025049/
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar a associação entre consumo de macro e micronutrientes, composição 

corporal e densidade mineral óssea em indivíduos portadores de diabetes tipo 1 e 2. 

 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

- Analisar as concentrações plasmáticas de PTH, de cálcio, de vitamina D, da 

insulina e glicemia. 

- Verificar a associação da composição corporal e a densidade mineral óssea; 

- Avaliar a ingestão de nutrientes envolvidos no controle glicêmico e no metabolismo 

ósseo em indivíduos com DM1 e DM2 do estudo; 
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4 MATERIAL E MÉTODOS  

 

 

4.1 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

 

Este é um estudo transversal, recorte de um projeto matriz intitulado de 

“Efeitos do extrato de chá verde sobre biomarcadores da função renal em indivíduos 

com nefropatia diabética”. Neste estudo, foram avaliados 55 indivíduos com diabetes 

atendidos pelos ambulatórios de endocrinologia e de Nefropatia diabética do 

Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás (HC/UFG). Para compor a 

amostra foi adotado o método não probabilístico de amostragem por conveniência, 

selecionando uma amostra acessível e representativa da população. Nesta 

amostragem os pacientes voluntários foram convidados por ligações telefônicas e 

deveriam seguir os seguintes critérios de inclusão foram utilizados: possuir o 

diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1 ou 2 há pelo menos cinco anos e ter idade 

entre 20 e 59 anos. Foram excluídos do estudo indivíduos com infecção do trato 

urinário, descompensação cardíaca, quadro febril há pelo menos três dias, mulheres 

em menopausa ou tratamento hormonal, gestantes e nutrizes.  

Todos os indivíduos receberam orientações sobre a pesquisa e aqueles que 

manifestaram concordância em participar do estudo assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido em duas vias em conformidade com a resolução 

466/2012 (Apêndice A). O projeto matriz foi submetido e aprovado pelo Comitê de 

Ética em pesquisa do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás 

(Anexo A) com Certificado de Apresentação para Apreciação Ética (CAAE) número 

43773115.0.0000.5078. 

Inicialmente, foi aplicada uma anamnese nutricional (APÊNDICE B) para 

coleta de dados que possibilitou a caracterização da amostra, a avaliação das 

condições gerais de saúde e histórico patológico familiar. Em seguida, foi realizada a 

avaliação antropométrica, de ingestão alimentar, composição corporal e 

densitometria óssea. Foi realizada também coleta de sangue em jejum de 12h para 

avaliação dos marcadores de controle glicêmico e do metabolismo ósseo. 

 

4.2 MARCADORES AVALIADOS 
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4.2.1 Antropometria e avaliação da ingestão dietética  

As medidas de peso corporal e estatura foram padronizadas entre os 

antropometristas. Para avaliação do peso corporal e estatura foi utilizada a balança 

antropométrica digital (Filizola®, Brasil), com precisão de 0,1 kg para peso e 0,1 cm 

para estatura, para o posterior cálculo do índice de massa corporal (IMC). Os valores 

de referência utilizados para a classificação foram os propostos pela Organização 

Mundial da Saúde (WHO, 2002). 

A circunferência da cintura foi mensurada com fita milimétrica flexível e não 

extensível, com precisão de 0,1 cm. A medida foi realizada no ponto médio entre o 

último arco intercostal e a crista ilíaca (HEYWARD; STOLARCZYK, 2000). 

A ingestão alimentar dos indivíduos foi avaliada por meio de um recordatório 

alimentar (Apêndice C). Os relatos dietéticos referentes às quantidades consumidas 

foram cuidadosamente conferidos, utilizando modelos de utensílios de medida 

caseiras para aumentar a precisão da ingestão alimentar relatada (APÊNDICE D). O 

cálculo do consumo médio de energia, de macronutrientes e de micronutrientes foi 

efetuado pelo programa nutriquanti (GALANTE, 2009). 

 

4.2.2 Avaliação da composição corporal 

 Os valores de massa livre de gordura (MLG), percentual de gordura corpórea 

(%G), a DMO, do colo femoral (DMO colo femoral), femoral total (DMO femoral 

total), das vertebras L2 a L4 (DMO L2-L4), conteúdo mineral ósseo (CMO), do colo 

femoral (CMO colo femoral), femoral total (CMO femoral total), das vertebras L2 a L4 

(CMO L2-L4) foram avaliados no Laboratório de Investigação em Nutrição Clínica e 

Esportiva (LABINCE) da Universidade Federal de Goiás (UFG), utilizando o método 

de absorciometria radiológica de feixe duplo (DXA), em equipamento modelo DPX 

NT.  

 

4.2.3 Análises laboratoriais 

 As amostras foram coletadas da veia periférica após jejum de 12 horas no 

período matutino. Em seguida foram centrifugadas a 3.400 rpm por 15 minutos. As 

análises foram realizadas em parceria com o laboratório de análises clinicas do 

hospital das clinicas da UFG. 
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Os seguintes marcadores do metabolismo ósseo e controle glicêmico foram 

avaliados: concentração de cálcio sérico, vitamina D e paratormônio, glicemia e 

insulina. A 25-OH-Vitamina D foi quantificada através do método de 

quimiluminescência (Abbott Architect). A espectrofotometria foi adotada para 

avaliação dos níveis de cálcio através do uso do corante Arsenazo III que reage com 

o cálcio gerando uma coloração azul-púrpura (Abbott Architect/Aeroset). A 

determinação quantitativa do paratormônio foi realizada através de um Imunoensaio 

Quimioluminescente por Micropartículas (CMIA) (AbbottArchitect). A insulina e a 

glicemia de jejum foram determinadas pelo método enzimático colorimétrico por 

meio do analisador automático System Vitros Chemistry 950 Xrl (Johnson & 

Johnson). 

 

 

4.3 ANÁLISE ESTATÍSTICA  

 

Os resultados foram expressos sob a forma de média e DP. A normalidade 

dos dados foi testada através do teste de Kolmogorov-Smirnov. Também foi 

realizado um teste T de student entre os indivíduos com DM 1 e 2 para avaliar a 

existência de diferenças na DMO total, do fêmur e da L2-L4 entre os tipos de DM. 

Como não foi detectada diferença significativa para DMO (p=0,336), os indivíduos 

foram analisados em conjunto e divididos em quartis para a DMO total, sendo o Q1 

composto por indivíduos com DMO de 0.949 g/cm³ a 1.039 g/cm³, Q2 por aqueles 

com DMO de 1.044 g/cm³ até 1.141 g/cm³, Q3, indivíduos com DMO de 1.144g/cm³ 

até 1.221 g/cm³ e Q4: DMO de 1.232 g/cm³ até 1.530 g/cm³. Em seguida, diferenças 

quanto à ingestão dietética de macro e micronutrientes, composição corporal, 

marcadores do metabolismo ósseo e do controle glicêmico entre os grupos foram 

avaliadas por ANOVA ou pelo teste de Kruskal Wallis. O coeficiente de correlação 

de Pearson foi usado para verificar a existência de correlação entre as variáveis 

independentes com a variável dependente. Entretanto, para a ingestão foi realizada 

uma análise de correlação parcial controlando a ingestão energética. Quando essa 

correlação foi detectada, foi aplicado também um modelo de regressão linear 

múltipla para avaliar predições entre os dados de ingestão dietética e densitometria 
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óssea. O nível de significância adotado foi de 5% (p <0,05). Todas as análises foram 

realizadas utilizando o software SPSS.  
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5 RESULTADOS  

 

 

5.1 CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 

 

 Foram recrutados inicialmente para este estudo 120 portadores de DM, 

entretanto, 65 pacientes foram excluídos após a aplicação dos critérios de 

elegibilidade. Assim, 55 pacientes completaram o estudo. Destes, 39 participantes 

eram mulheres e 16 homens. As características da população estudada encontram-

se na tabela 1. 

 

Tabela 1. Caracterização da população 

Variável Media (± DP) 

Idade (anos) 49.4364 (±18.40) 
Insulina (µU/ml) 28.3436 (±25.48) 
Glicemia de Jejum (mg/dL) 188.93 (±93.98) 
Hemoglobina Glicada (%) 8.71 (±1.88) 
PTH (pg/ml) 63.74 (±57.59) 
Calcio (mg/dL) 9.45 (±0.526) 
VitaminaD (25OHD) (ng/L) 28.83 (±9.19) 
Peso (kg) 67.73 (±14.15) 
Altura (m) 1.59 (±0.086) 
CC (cm) 87.23 (±13.32 
IMC (kg/m²) 26.69 (±5.20) 
% Gordura 34.59 (±10.52) 
% Massa Magra 65.41 (±10.52) 
DMO 1.15 (±0.12) 
CMO 2.37 (±0.46) 
Gordura Androide 41.33 (±12.16) 
Gordura Ginoide 41.25 (±10.65) 
Diabetes Mellitus  
Diabetes tipo 1 29 (52.73%) 
Diabetes tipo 2 26 (47.27%) 
Sexo  
Feminino n (%) 39 (70.9%) 
Masculino – n (%) 16 (29.1%) 
Comorbidades  
Hipertensão n (%) 32 (58.18%) 
Nefropatia n (%) 17 (30.91%) 
Dislipidemia n (%) 12 (21.82%) 
Medicamentos  
Anti-hipertensivo n (%) 42 (76.36%) 
Hipolipemiante n (%) 29 (52.73%) 
Hipoglicemiante oral n (%) 22 (40%) 
Insulina NPH n (%) 20 (36.36%) 
Insulina Regular n (%) 17 (30.91%) 
Diurético n (%) 14 (25.46%) 
Insulina Lispro n (%) 11 (20%) 
Insulina Aspart n (%) 7 (12.73%) 
Insulina Ultrarrápida n (%) 2 (3.64%) 
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Insulina Glulisina n (%) 2 (3.64%) 

 

 Não foram observadas diferenças na DMO e no CMO entre os pacientes com 

DM 1 e DM2, exceto para o conteúdo mineral ósseo femoral (p=0,030) (Tabela 2). 

Desta forma, os indivíduos com ambos tipos de DM foram analisados em conjunto 

nas análises posteriores.  

 

Tabela 2. Avaliação dos marcadores de saúde óssea segundo o tipo de Diabetes 

Índice de Saúde Óssea DM1 (n= 29) DM2 (n= 26) P 

DMO 1.13 ± 0.13 1.16 ± 0.10 0.336 
CMO 2.32 ± 0.48 2.41 ± 0.44 0.467 
DMO colo femoral 0.92 ± 0.11 0.95 ± 0.17 0.490 
DMO femoral total 0.90 ± 0.21 0.99 ± 0.15 0.069 
CMO colo femoral 4.19 ± 0.90 4.52 ± 0.95 0.187 
CMO femoral total 27.38 ± 7.51 31.61 ± 6.26 0.030* 
DMO L2-L4 1.14 ± 0.21 1.20 ± 0.15 0.279 
CMO L2- L4 52.81 ± 10.88 58.15 ± 9.83 0.095 

Os dados estão apresentados na forma de média ±DP *p <0.05; Teste estatístico ANOVA. 
Abreviaturas: Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1), Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), Densidade mineral óssea 
(DMO), Conteúdo Mineral Ósseo (CMO), Vertebra Lombar 2 (L2), Vertebra Lombar 4 (L4) 

 

5.2 ASSOCIAÇÃO ENTRE CONTROLE GLICÊMICO, MARCADORES 

BIOQUÍMICOS, COMPOSIÇÃO CORPORAL E DENSIDADE MINERAL ÓSSEA 

 

 A amostra foi dividida em quartis de acordo com a DMO (Tabela 3). Os 

indivíduos pertencentes ao quartil 4 apresentaram maior peso, massa magra e CC 

comparados aos do Q1. Enquanto que os indivíduos do Q3 tiveram maior 

concentração sérica de vitamina D do que os de menor quartil (Q1). 

 
Tabela 3. Diferença nos valores de controle glicêmico, metabolismo ósseo e 
composição corporal entre os quartis de densidade mineral óssea 

Variáveis Q1 (n= 13) ² Q2 (n= 14) ³ Q3 (n= 14) 4 Q4 (n= 13) 5  P 

Insulina 37.38 ± 26.33 33.86 ± 36.29 15.61 ± 9.65 24.76 ± 17.28 0.074 
Glicemia de Jejum 141.62 ± 67.63 211.00 ± 74.98 196.64 ± 118.69 207.85 ± 100.87 0.203 
HbA1c 8.54 ± 2.09 8.91 ± 2.15 8.38 ± 1.53 8.95 ± 1.90 0.837 
PTH 107.00 ± 94.85 43.31 ± 21.74 58.56 ± 42.77 48.82 ± 25.33 0.135 
Cálcio 9.68 ± 0.65 9.60 ± 0.50 9.39 ± 0.43 9.15 ± 0.38 0.062 
VitaminaD25OH¹ 23.84 ± 6.25a 27.81 ± 10.68ab 34.72 ± 8.55b 28.45 ± 8.30ab 0.018* 
Peso¹ 58.14 ± 11.74a 62.71 ± 10.80ab 73.00 ± 12.77bc 76.44 ± 14.53cd 0.001* 
Altura¹ 1.54 ± 0.08a 1.57 ± 0.09ac 1.61 ± 0.07ac 1.64 ± 0.08bc 0.009* 
CC¹ 79.32 ± 12.13a 83.88 ± 11.56ac 91.78 ± 11.36ac 94.01 ± 14.54bc 0.012* 
IMC 24.37 ± 4.20 25.58 ± 4.19 28.40 ± 6.23 28.32 ± 5.43 0.115 
%Gordura 36.04 ± 9.59 35.92 ± 8.47 33.77 ± 11.73 32.59 ± 12.69 0.805 
% Massa Magra 63.96 ± 9.59 64.08 ± 8.47 66.23 ± 11.73 67.42 ± 12.69 0.804 
Gordo (kg) 20.95 ± 8.54 22.24 ± 7.51 25.52 ± 11.66 25.15 ± 12.17 0.590 
Magro (kg) 34.12 ± 6.88 36.97 ± 7.72 44.12 ± 6.06 47.42 ± 9.48 0.000* 
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Gordura Androide 41.04 ± 11.97 44.23 ± 10.88 40.11 ± 12.07 39.80 ± 14.47 0.804 
Gordura Ginoide 44.85 ± 9.52 42.63 ± 9.55 39.61 ± 11.16 37.95 ± 12.08 0.356 

Os dados estão apresentados na forma de média ±DP; Teste estatístico: t student. 
¹Variavel com distribuição normal *p < 0.05 
² Densidade Mineral Óssea de 0.949 g/cm³ a 1.039 g/cm³; ³ Densidade Mineral Óssea de 1.044 g/cm³ 
até 1.141 g/cm³; 4 Densidade Mineral Óssea de 1.144g/cm³ até 1.221 g/cm³; 5 Densidade Mineral 
Óssea de 1.232 g/cm³ até 1.530 g/cm³. 
Abreviaturas: Hemoglobina glicada (HbA1c); Paratormônio (PTH); Circunferência da Cintura (CC); 
Índice de Massa Corporal (IMC). 
 

Pela análise de correlação, o peso se correlacionou positivamente com todas 

as variáveis indicadoras da saúde óssea, exceto com a DMO do colo femoral (r= 

0.258 p= 0.060). No entanto, a associação positiva significativa com o IMC, foi 

observada apenas para DMO (r= 0.044 p= 0.275), DMO femoral total (r= 0.003 p= 

0.395), CMO do colo femoral (r= 0.038 p= 0.283), femoral total (r= 0.038 p= 0.283) e 

vértebras L2 e L4 (r= 0.020 p= 0.316).   

A gordura corporal não apresentou correlação com os marcadores de massa 

óssea, ao passo que a massa muscular foi positivamente correlacionada com a 

DMO e CMO femoral total (r= 0.423 p= 0.001), CMO colo femoral (r= 0.498 p= 

0.000) e CMO L2-L4 (r= 0.000 p= 0.691). 

 

 

5.3 ASSOCIAÇÃO ENTRE INGESTÃO DIETÉTICA E DENSIDADE MINERAL 

ÓSSEA 

 

 Na tabela 4, estão apresentadas as diferenças no perfil dietético entre os 

quartis de DMO. Não houve diferenças na ingestão dietética entre os indivíduos de 

cada quartil, exceto para a Vitamina K, em que os indivíduos do Q2 e 3 

apresentaram maior ingestão dessa vitamina comparado com os demais quartis. 

 

Tabela 4. Diferenças na distribuição da ingestão dietética por quartis de densidade 

mineral óssea  

Variáveis Q1 (n= 13) ¹ Q2 (n= 14) ² Q3 (n= 14) ³ Q4 (n= 13) 4 P 

Kcal 1449.23 ± 600.90 1428.46 ± 738.36 1239.75 ± 498.69 1491.41 ± 716.11 0.747 
Carboidratos (g) 168.16 ± 88.98 166.98 ± 93.44 149.85 ± 49.19 160.29 ± 69.66 0.992 
Proteínas (g) 61.12 ± 28.50 58.38 ± 29.69 64.81 ± 51.65 87.30 ± 70.85 0.931 
Lipídio (g) 61.20 ± 32.96 58.09 ± 44.39 43.54 ± 27.43 58.77 ± 32.19 0.332 
Colesterol (g) 237.73 ± 162.41 236.39 ± 185.16 181.50 ± 164.98 298.13 ± 201.76 0.422 
G. Saturada (g) 12.27 ± 6.54 16.17 ± 14.04 10.82 ± 6.86 14.77 ± 8.48 0.457 
Monoinsaturada (g) 13.19 ± 8.34 16.04 ± 14.15 9.56 ± 6.58 19.54 ± 15.16 0.299 
Poliinsaturada (g) 10.07 ± 12.49 8.60 ± 7.52 5.37 ± 3.89 8.67 ± 7.77 0.590 
G. Trans (g) 0.00 ± 0.000 31.85 ± 119.05 23.88 ± 64.53 0.01 ± 0.02 0.244 
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Fibras (g) 24.36 ± 13.44 16.25 ± 7.01 15.65 ± 6.57 21.86 ± 11.47 0.116 
Cálcio (mg) 304.31 ± 131.72 282.26 ± 131.07 357.25 ± 287.39 396.89 ± 279.01 0.933 
Magnésio (mg) 164.25 ± 61.36 144.95 ± 52.36 141.19 ± 56.60 192.85 ± 87.77 0.172 
Fósforo (mg) 707.70 ± 186.87 621.37 ± 326.16 657.11 ± 417.87 889.6 ± 439.97 0.131 
Ferro (mg) 6.62 ± 3.05 5.44 ± 2.66 5.45 ± 2.75 7.66 ± 4.98 0.528 
Sódio (mg) 1919.47 ± 1002.89 1650.71 ± 867.19 1610.61 ± 909.40 1790.37 ± 906.63 0.816 
Potássio (mg) 1707.64 ± 677.72 1624.57 ± 521.87 1597.78 ± 744.23 2274.77 ± 994.49 0.079 
Zinco (mg) 8.80 ± 7.07 6.34 ± 3.43 6.34 ± 4.24 12.11 ± 11.09 0.469 
Vitamina D (mcg) 21.86 ± 28.80 14.55 ± 27.65 27.21 ± 40.71 24.09 ± 49.23 0.757 
Retinol (mcg) 133.44 ± 106.25 250.38 ± 219.04 262.67 ± 201.40 199.06 ± 191.58 0.415 
Vitamina B1 (mg) 0.67 ± 0.51 0.53 ± 0.35 1.00 ± 1.20 0.74 ± 0.51 0.364 
Vitamina B2 (mg) 0.87 ± 0.89 0.47 ± 0.27 0.85 ± 0.60 0.87 ± 0.61 0.136 
Vitamina B6 (mg) 0.50 ± 0.43 0.54 ± 0.58 0.67 ± 0.53 0.69 ± 0.42 0.412 
Vitamina B3 (mg) 11.38 ± 6.80 16.81 ± 19.98 14.53 ± 18.22 18.72 ± 14.46 0.554 
Vitamina C (mg) 91.96 ± 129.05 209.16 ± 497.10 82.86 ± 87.69 161.51 ± 163.20 0.509 
Alfa tocoferol (mg) 2.64 ± 2.62 1.51 ± 0.86 1.47 ± 0.93 2.49 ± 2.36 0.288 
Ácido Fólico (mcg) 95.49 ± 115.37 52.96 ± 41.66 51.04 ± 53.62 100.17 ± 96.69 0.516 
Selênio (mcg) 16.50 ± 32.06 10.27 ± 20.32 24.97 ± 57. 11.92 ± 27.90 0.903 
Vitamina B12 (mcg) 0.45 ± 0.63 0.34 ± 0.45 0.69 ± 1.03 0.50 ± 0.66 0.849 
Vitamina K (mcg) 16.18 ± 34.71 86.04 ± 120.66 53.08 ± 124.35 25.37 ± 31.85 0.040* 
Ácido Linoléico (g) 1.25 ± 3.66 0.29 ± 0.58 0.27 ± 0.32 0.48 ± 0.81 0.582 
Ácido Linolênico (g) 0.11 ± 0.20 0.07 ± 0.09 0.08 ± 0.08 0.13 ± 0.13 0.305 
Beta Caroteno 305.93 ± 382.80 866.64 ± 1316.74 772.34 ± 986.61 374.35 ± 407.78 0.264 

Os dados estão apresentados na forma de média ±DP, Teste estatístico: t student. 
*p < 0.05 
¹ Densidade Mineral Óssea de 0.949 g/cm³ a 1.039 g/cm³. ² Densidade Mineral Óssea de 1.044 g/cm³ 
até 1.141 g/cm³. ³ Densidade Mineral Óssea de 1.144g/cm³ até 1.221 g/cm³. 4 Densidade Mineral 
Óssea de 1.232 g/cm³ até 1.530 g/cm³. 
Abreviaturas: Gordura Saturada (G. Saturada); Gordura Trans (G. Trans); 
 

Embora não se tenha observado diferenças na ingestão dietética ao se 

analisar os quartis de DMO, foi possível observar uma correlação positiva entre a 

ingestão de cálcio e a DMO femoral total (p= 0.316 r= 0.021), das vértebras L2 a L4 

(p= 0.416 r= 0.002), CMO femoral total (p= 0.316 r= 0.021) e colo do fêmur (p= 0.450 

r= 0.001). A ingestão de potássio também foi positivamente correlacionada com a 

DMO (p= 0.283 r= 0.040), CMO (0.324 r= 0.018) e com CMO femoral total (0.351 r= 

0.010). Ainda foi observada uma correlação positiva entre o consumo de vitamina A 

com conteúdo femoral total (p= 0.298 r= 0.030) e do ácido linolênico com o CMO das 

vertebras L2 a L4 (p= 0.323 r= 0.018). 

Para estas variáveis, que apresentaram correlação significativa foi realizada 

uma análise de regressão linear múltipla. A ingestão ajustada por kcal de cálcio, 

potássio e retinol explicaram 26.8% (p= 0.004) da variação observada no CMO do 

colo femoral. No entanto, apenas o cálcio apresentou contribuição individual para 

este modelo, indicando que a ingestão de 1 mg de cálcio é capaz de aumentar 0.001 

cm³ do CMO do colo femoral (p=0.018). 
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6 DISCUSSÃO 

 

 

Neste estudo, podemos observar que os indivíduos do último quartil 

apresentaram maior peso, CC e massa magra que aqueles do Q1. Enquanto que os 

indivíduos do Q3 tiveram maior concentração sérica de vitamina D do que os de 

menor quartil (Q1). Essas características não foram dependentes da ingestão 

dietética, exceto para a vitamina K em que se observou uma maior ingestão nos 

quartis intermediários. 

Semelhante aos nossos resultados, Maisnam et al. (2014) encontraram em 

seu estudo uma correlação positiva entre massa magra, IMC, CMO e DMO em 

indivíduos com DM2. Um maior percentual de massa magra exerce uma importante 

carga mecânica no osso, resultando em um aumento da massa óssea, através de 

uma maior ativação dos osteoblastos (CHEN et al., 2015; KIM et al., 2010). 

Maior massa magra também tem sido associada à maior concentração sérica 

de vitamina D (MARANTES et al., 2011). Em nosso estudo, os dois últimos quartis 

para DMO foram os que tiveram maior concentração de vitamina D e maior massa 

magra. Segundo Cipriani et al. (2014), o músculo possui receptores para a vitamina 

D e variações gênicas nesse receptor pode estar associada a diferenças na força 

muscular.  

A influência da vitamina D sobre a massa óssea se deve a sua atuação na 

homeostase do cálcio e PTH (MAGER et al. 2016). No tecido ósseo, a vitamina D 

inibe a mobilização de cálcio e fósforo pelo PTH, que promove a diferenciação de 

células precursoras em osteoclastos, responsáveis pela reabsorção e diminuição da 

DMO. No intestino, a 1,25(OH)2D favorece a absorção de Ca e a normalização da 

calcemia, com consequente inibição da secreção de PTH (ABDULAMEER et al., 

2012). 

Em nosso estudo encontramos também uma associação entre CC e DMO 

pela análise dos quartis e pela correlação de Pearson, o que corrobora com o 

encontrado por Yamaguchi et al. (2009) em que observaram associação positiva 

entre a circunferência da cintura e a DMO, especialmente do fêmur em mulheres 

com DM2. A CC reflete a gordura visceral e por isso tem sido considerada um 

marcador de risco para DCNT (LIM et al., 2015). Alguns estudos têm mostrado uma 

associação entre maior CC e maior concentração de estrógeno em mulheres (LIND; 
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ÄRNLÖV; LAMPA, 2017; CHEONG et al., 2015). O estrógeno parece favorecer a 

DMO através da expressão da aromatase, a qual converte androgênio, um hormônio 

associado a ativação dos osteoclastos, em estrogênio, que por sua vez está 

associado a redução da atividade dos osteoclastos. Além disso, os osteoblastos 

possuem receptores para o estrogênio, contribuindo para o aumento do estímulo da 

síntese da matriz óssea e aumento da DMO (SHEU; CAULEY, 2011). 

Em nosso estudo, observamos também pela análise de quartil uma 

associação entre a ingestão de vitamina K e DMO. Nos últimos anos, muitas 

pesquisas têm relacionado a vitamina K a saúde óssea (HAMIDI; GAJIC-

VELJANOSKI; CHEUNG, 2013; ATKINS et al, 2009), uma vez que essa vitamina 

apresenta um importante papel na γ-carboxilação pós-translacional do ácido 

glutâmico em certas proteínas, incluindo a osteocalcina. Esta proteína, específica do 

osso, representa 20% do total das proteínas não colagenosas (PNC), a qual contém 

três resíduos de γ-carboxiglutamato, que é um aminoácido resultante de 

modificações pós-traducionais por uma reação de carboxilação dependente de 

vitamina K, que confere à molécula uma alta afinidade pelo cálcio nos cristais 

ósseos. Ela é sintetizada exclusivamente por osteoblastos e se liga tanto à 

hidroxiapatita quanto ao cálcio (PALERMO et al., 2017). 

Nossos achados são semelhantes ao observado por Hoffmann et al. (2017) 

em 62 adultos com idade entre 18 e 80 anos, com portadores de diabetes e doença 

renal crônica (estádios 1-4), onde a ingestão de vitamina K1, a qual é oriunda de 

frutas e hortaliças verdes escuras, demonstrou correlação positiva com a DMO. 

Entretanto alguns autores afirmam que o consumo de vitamina K não altera a DMO 

em homens e mulheres idosos saudáveis (SHEA et al., 2008; STEVENSON; 

LLOYD-JONES; PAPAIOANNOU, 2009).  

Embora não tenhamos observado a influência de nenhum outro nutriente 

sobre a DMO pela análise de quartis, notou-se pelo modelo de correlação, 

associação positiva entre a ingestão de cálcio, potássio, vitamina A e ácido 

linolênico e alguns dos parâmetros de avaliação da massa óssea. No entanto, 

apenas o cálcio apresentou contribuição preditiva pela análise de regressão linear 

múltipla para a CMO do colo femoral.  

 O consumo de cálcio é usualmente relacionado à maior DMO, visto que, a 

alta ingestão deste mineral aumenta a concentração sérica de cálcio ionizado 
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circulante, levando a uma diminuição da secreção de PTH e promovendo, assim, a 

formação e manutenção óssea (ZHU; PRINCE, 2012).  

Em um estudo de coorte com 564 mulheres idosas com idade média de 84,7 

anos, Radavelli et al., 2014 avaliaram a relação entre o consumo de leite e 

derivados, ricos em cálcio, e o aumento da DMO. Os autores observaram correlação 

positiva entre a ingestão de cálcio e DMO, semelhante aos resultados encontrados 

por este estudo. Porém, em outro estudo de coorte, dessa vez com 194 portadores 

de diabetes tipo 2, a ingestão de cálcio não influenciou a DMO (KAMALANATHAN et 

al., 2014). 

Uma das limitações desse estudo é análise da ingestão alimentar pelo R24h, 

devido aos sub-relatos que podem ocorrer e as limitações encontradas nas tabelas 

de composição de alimentos. No entanto, esse método é largamente utilizado na 

literatura devido à ausência de um padrão ouro para esse tipo de avaliação. 

(VERLY-JR et al., 2012; SOUVEREIN et al., 2011). 

Como ponto positivo este estudo, podemos destacar a importância da 

avaliação do paciente com diabetes não se deter apenas ao o controle glicêmico, 

mas também com a DMO, a qual pode ser influenciada pela composição corporal. 
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7 CONCUSÃO 

 

 

 Neste estudo foi possível observar uma fraca associação entre a ingestão 

alimentar e a DMO, com associação positiva apenas para vitamina K e cálcio. No 

entanto, observou-se uma relação importante entre DMO com a massa magra e 

circunferência da cintura. 

Portanto, são necessários mais estudos de intervenção para avaliar a ação do 

cálcio e da vitamina K sobre a DMO em indivíduos diabéticos, visto que, este estudo 

é transversal, não sendo capaz de inferir causa e efeito. 
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APÊNDICE A- Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 
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APENDICE B – ANAMNESE 

 

Data: ___/ ___/ ___   N° de prontuário: _______________    No de ordem:_________ 

 

 

Nome completo:_____________________________________________________ 

Data de nascimento: ____/____/____                 Idade: ________ anos 

Sexo: (  ) F    (  ) M           Cor: (  ) Branco (  ) Preto  (  )Amarelo (  ) Pardo (  ) Indígena  

Endereço: _________________________________________________________ 

Telefones para contato: ______________________________________________ 

Renda familiar: ________________ Número de pessoas na casa:________ 

Escolaridade:(  ) Sem instrução (  ) Fundamental incompleto (  ) Fundam. completo 

(  ) Médio incompleto (  ) Médio completo  (  ) Superior incompleto  

(  ) Superior completo 

 

1- Além do diabetes, qual(is) doença(s) você possui? 

(  ) Angina (  ) Derrame (AVC) (  ) Hipertireoidismo 

(  ) Infarto (  ) Retinopatia Diabética (  ) Doença Hepática 

(  ) Insuficiência Cardíaca (  ) Nefropatia Diabética Qual: ________________ 

(  ) Hipertensão (  ) Neuropatia Diabética (  ) Câncer  

(  ) Osteoporose (  ) Hipotireoidismo Qual: ________________ 

(  ) Artrose (  ) Artrite (  )Nenhuma 

Outras:____________________________________________________________________

_______________________________________________________________ 

 

2- Você tem casos na família de alguma das seguintes doenças? 

(  ) Diabetes (  ) Doença Cardiovascular (  ) Obesidade 

(  ) Hipertensão (  ) Câncer (  ) Derrame (AVC) 

 

Outras: _______________________________________________________________ 

 

 

3- Quais medicações você faz uso atualmente?  

Nome da medicação e mg Modo de uso 
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4- Você fuma?  

(   )sim    (  ) não       

Caso sim, quantos cigarros por dia?________ 

Caso já fumou, por quanto tempo, e quantos cigarros por dia?_______ 

 

5- Consome bebidas alcoólicas?  

(   ) Sim  (   ) Não 

(   ) cerveja  (   ) vinho  (   ) destilados 

(   ) 1-3x/mês  (   ) 1-2x/sem  (   ) 3-5x/sem  (   ) diariamente 

 

6- Ingestão hídrica (obs.: copo americano tem 200 mL) 

(   ) < 500 mL/dia     (   ) 500 mL-1 L/dia     (   ) 1-2 L/dia     (   ) > 2 L/dia 

 

6- Como é o seu funcionamento intestinal? 

(  ) regular    (  ) irregular      

(  ) normal    (  ) diarreia    (  ) constipação  

Quantas vezes por dia/semana? __________________ 

  

7- Apresenta problemas gastrointestinais?  

(  ) sim  (  ) não 

(  ) náusea   (  ) vômito  (  ) epigastralgia  (  ) pirose 

 

8- Você pratica alguma atividade física?  

(   ) Sim  (   ) Não 

(   ) diariamente  (   ) 4-5x/semana    (  ) 2-3x/semana 

(   ) ≤1h  (   ) 1-2h  (   ) ≥ 2h 

Tipo de atividade: ___________________________________ 
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APÊNDICE C- Formulário de Registro Alimentar 

REGISTRO ALIMENTAR 

Nome: __________________________________________________ 
 

Data: ____/____/____ dia da semana: ________ 1 ( )   2 ( )   3 ( )  4 ( ) 5 ( ) 6 ( ) 7 ( ) 

 

HORÁRIO ALIMENTOS/QUANTIDADE  

 
 

  

  

  

  

  

Beliscos 
 

Água 
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APÊNDICE D– Instruções para preenchimento do formulário de Registro Alimentar 
 

REGISTRO ALIMENTAR 

Paciente: Nome completo do paciente 

Data: colocar a data do preenchimento do recordatório (dd/mm/aa) e o dia da semana 

correspondente (SEG, TER, QUA, QUI, SEX, SAB, DOM) 

Horário: Anotar o horário que é realizado a refeição (hh:mm) 

Alimentos: Anotar os nomes dos alimentos que consumiu. Se for uma preparação elabora 

(ex. galinhada, fricassê de frango) deve especificar cada ingrediente utilizado. 

Medida Caseira: Utilizar as colheres que foram utilizadas (café, chá, sobremesa, sopa, 

servir, arroz, concha), o tamanho (servir média ou grande; arroz média ou grande; concha 

pequena, média ou grande), e a quantidade (rasa ou cheia). A abreviatura será preenchida 

pelo pesquisador. 

 Tabela 4. Abreviaturas para medidas caseiras. 

Abreviatura     Medida Caseira Abreviatura     Medida Caseira 

Bp  bola pequena 

Bg  bola grande 

CADn  copo americano duplo nivelad 

CADr  copo americano duplo raso 

CADch             copo americano duplo cheio 

CAn  copo americano nivelado 

CAr  copo americano raso 

CAch  copo americano cheio 

CARr  colher de arroz rasa 

CARch             colher de arroz cheia 

CCch  colher de café cheia 

CCDr  copo de café descartável raso 

CCHn             colher de chá nivelada 

CCHr  colher de chá rasa 

CCHch colher de chá cheia 

CCr  colher de café rasa 

COpch             concha pequena cheia 

COmch concha média cheia 

COgr  concha grande rasa 

COgch  concha grande cheia 

CSn                colher de sopa nivelada 

Fp   fatia pequena 

Ff  fatia fina 

Fm  fatia média 

Fg  fatia grande 

FOp  folha pequena 

FOm  folha média 

FOg  folha grande 

PEp  pedaço pequeno 

PEm  pedaço médio 

PEg  pedaço grande 

PICr  pires de café raso 

PICch  pires de café cheio 

PICHr  pires de chá raso 

PICHch pires de chá cheio 

POp  porção pequena 

POm  porção média 

POg  porção grande 

PRFr  prato fundo raso 

PRFch             prato fundo cheio 

PRRr  prato raso raso 

PRRch             prato raso cheio 
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CSr  colher de sopa rasa 

CSch  colher de sopa cheia 

CSOn             colher de sobremesa nivelada 

CSOr  colher de sobremesa rasa 

CSOch colher de sobremesa cheia 

Epr  escumadeira pequena rasa 

Epch  escumadeira pequena cheia 

Em  escumadeira média 

Eg  escumadeira grande 

PRSOr             prato de sobremesa raso 

U  unidade 

Up  unidade pequena 

Um  unidade média 

Ug  unidade grande 

XCr                 xícara de café rasa 

XCch  xícara de café cheia 

XCHr    xícara de chá rasa 

XCHch  xícara de chá  cheia 

QTDE: Quantidade em gramas, analisados segundo as medidas caseiras utilizando o 

programa de análise nutricional Nutriquanti® (São Paulo, Brasil) 
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ANEXO A – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa (HC/UFG) 
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